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Identifizierung von pathogenitätskorrelierten Genen und 
Oberflächenstrukturen bei pflanzenpathogenen Bakterien 
(Pseudomonas syringae pv. syringae) durch DNA-Hybridisierung 
und Antikörper-Agglutinationstest 
ldentification of pathogenicity-related genes and cell surface structures of plant pathogenic bacteria (Pseudomonas 
syringae pv. syringae) using DNA hybridization und antibody agglutination tests 
Von F. Niepold 
Zusammenfassung 
Antiserum wurde gegen Zelloberflächenkomponenten von 
Pseudomonas syringae pv. syringae (P. syringae), Stamm 
R32, den Erreger der Braunfleckenkrankheit bei Buschboh­
nen, in Kaninchen erzeugt. Das Antiserum vom Stamm R32 
wurde mit der nichtpathogenen Transposon-Mutante PS9021 
von P. syringae inkubiert (abgesättigt). Im Überstand wurden 
oberflächenspezifische Antikörper (,,aufgereinigte AK") 
gefunden, die nur noch mit dem pathogenen Stamm, aber 
nicht mehr mit der Mutante reagierten. Wurde der P. syringae 
Stamm R32 bei 31 °C oder höheren Temperaturen kultiviert, 
fand keine Agglutination mit den „aufgereinigten AK" statt. 
So kultivierte Bakterien zeigten eine reduzierte Symptomaus­
prägung bei Bohnen, wenn sie in die Blätter injiziert wurden. 
Dot-Blot-DNA-DNA-Hybridisierung zeigte nur Hybridisie­
rung mit pathogenen P. syringae Stämmen, aber nicht mit 
nichtpathogenen oder nicht verwandten Pseudomonaden. Es 
konnte eine Korrelation zwischen dem Titer der „aufgereinig­
ten AK" und dem Hybridisierungssignal bei allen getesteten 
Pseudomonaden gezeigt werden. 
Abstract 
Antisera wcre raised in rabbits against cell surface components of 
Pseudomonas syringae pv. syringae (P. syringae) strain R32, the 
causal agent of brown spot disease of bush bean. When the antiserum 
from strain R32 was purged against the non-pathogenic transposon 
mutant (Tni) PS9021 of P. syringae, pathogenicity-specific antibodies 
(purged AB) were detected in the supernatant which agglutinated 
strain R32 but not the mutant. 
Cultivation of P. syringae strain R32 at 31 °C, or higher tempera­
tures, resulted in no agglutination with purged AB. These bacteria 
produced significantly reduced symptoms when inoculated into beans. 
Dot blot DNA-DNA hybridization revealed DNA homology between 
the pathogenicity coding region of P. syringae and DNA from several 
different plant pathogenic bacteria but not with naturally occurring 
non-pathogenic or unrelated pseudomonads. A correlation was found 
between the intensity of the hybridization and the titre of the purged 
AB of each individual Pseudomonas isolate. 
Die bakterielle Braunflecken krankheit bei Buschbohnen 
(Phaseolus vulgaris) wird durch Pseudomonas syringae patho­
var syringae (P. syringae) Stamm R32 verursacht. Eine nicht-
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pathogene Mutante, PS9021, die auch keine hypersensitive 
Reaktion (HR) auf Tabak bewirkt (N1EPOLD et al., 1985), ging 
aus einer Transposon-(Tn2_-)Mutagenese aus dem Wildtyp P.
syringae Stamm R32 hervor (ANDERSON et al., 1984). Da 
PS9021 auch eine schleimige Kolonieform aufweist, scheint 
durch die Tn2_-Mutation eine Veränderung der Zelloberflä­
chenkomponenten stattgefunden zu haben. 
Diese Arbeit berichtet über den Einsatz serologischer 
Methoden und rekombinanter DNA-Techniken zur Identifi­
zierung von Antikörpern, die gegen pathogenitätskorrelierte, 
zelloberflächenspezifische Antigene gerichtet sind. 
In Erweiterung werden DNA-DNA-Hybridisierungen und 
die Verwendung speziell aufgereinigter Antikörper exem­
plarisch an anderen Pseudomonaden erprobt, um die prakti­
sche Anwendbarkeit dieser nun spezifisch angereicherten 
Antikörper zu erproben. Es soll hier eine Korrelation der 
serologischen Erkennungsreaktion von Bakterienoberflächen­
determinanten und einer DNA-Homologie des für die Patho­
genität wichtigen DNA-Abschnittes aufgezeigt werden. Die 
beschriebenen Methoden und Nachweisverfahren können 
auch zur Gewinnung von spezifischen Antikörpern gegen 
Oberflächendeterminanten bei anderen pflanzenpathogenen 
Mikroorganismen eingesetzt werden. 
Material und Methoden 
Alle verwendeten Bakterienstämme wurden routinemäßig in 
Rhodes-Medium (R1-100Es, 1959) kultiviert (Tab. 1). Plasmid­
Extraktionen in kleinem Umfang wurden unter Anwendung 
des Alkaline-Lysis-Verfahrens durchgeführt (M11.1.s et al., 
1987), und zur Isolierung genomischer DNA aus Pseudomona­
den wurde bei dieser Methode der Denaturierungsschritt rriit 
NaOH weggelassen. Die DNA-Sonde (der chromosomale 
DNA-Abschnitt von 8,6 kb, in dem die Tn2_-Mutation der 
Mutante PS9021 liegt, wurde als Sonde verwendet 
[pOSU3105]) wurde mit 32P-dCTP nick-translatiert, und die
DNA-Hybridisierung erfolgte standardisiert nach den in 
MANIATIS et al. (1982) beschriebenen Methoden. 1 µg und 
0,1 µg chromosomale DNA aus jedem Pseudomonas Stamm 
wurden auf einen Nitrozellulose-Filter (Schleicher & Schuell) 
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Tab. 1. Bakterienstämme und Plasmide 
Stamm Charakteristika Referenz 
Escherichia coli (E. coli) HB 101 
E. coli HB 101 (pOSU3105) 
rec A, hsd R, hsd M, pro, Leu, Sm' BOYER &_ RüULLAND-DUSSOIX 1969 
NtEPOLD et al. 1985 Enthält die 8.5 kb-Region aus R32, kloniert in 
den Kosmid-Yektor pYK102, der die nichtpatho­
gene Tn2-Mutante PS9021 komplementiert 
PseL1domonas syringae pathovar syringae 
(P. sy1ingae) R32 
Wildtyp, pathogen für Bohnenpflanzen RuDOLPH" 1979 
P. syringae PS9021: :Tn2 (PS9021) Erzeugt aus Wildtyp P. syringae R32 durch Tn2-
Mutagenese 
NrEPOLD et al. 1985 
P. syringae Y30 
P. syringae Pa tel 
P. syringaeSH14a
P. syringae Pa129a 
P. syringae FV70-7b 
P. syringae pv. phaseo/ica JW86-15 
P. syringae pv. phaseolica Ro49d-R 
P. syringae pv. aptata Z84-I
Pathogen für Bohnenpflanzen 
Pathogen für Bohnenpflanzen 
Pathogen für Bohnenpflanzen 
Nichtpathogen für Bohnenpflanzen 
Nichtpathogen für Bohnenpflanzen 
Pathogen für Bohnenpflanzen 
PATELetal.1965 
PATELetal.1965 
isoliert von RuDOLPH 1968 
dito 1971 
dito 1970 
dito 1986 
Schwach pathogen für Bohnenpflanzen 
Pathogen für Zuckerrüben 
dito 1967 
dito 1984 
P. syringae pv. aptata Z83-la 
PseL1domo11as aeruginosa 
Pathogen für Zuckerrüben 
Kontrollstamm 
dito 1983 
DSMb939 
" K. RuDOLPH, Institut für Pflanzenpathologie, Universität Göttingen; b DSM, Deutsche Sammlung von Mikroorganismen. Göttingen 
Km", Kanamycin-resistent; Rif', Rifampicin-resistcnt; Sm", Streptomycin-resistent 
mit dem Southern-Blot-Verfahren als Dot-Blots punktförmig 
aufgetragen und für zwei Stunden bei 80 °C fixiert (MAN1AT1s 
et al., 1982). 
Die Herstellung der Antikörper gegen P. syringae Stamm 
R32 erfolgte in Kaninchen (Rasse New Zealand) und die 
Reinigung nach HuRN et al. (1980). Zur weiteren Anreiche­
rung von spezifischen Antikörpern gegen das pathogene Bak­
terium P. syringae Stamm R32 wurden exponentiell wach­
sende Zellen der Tn2-Mutante PS9021 abzentrifugiert und das 
Zellpellet zweimal mit 0,9%iger NaCI-Lösung gewaschen und 
in mehrere gleiche Portionen aufgeteilt. Jede Portion wurde 
separat abzentrifugiert und das Bakterien pellet in 10 ml R32-
Antikörper-Lösung resuspendiert, 5 min bei Raumtemperatur 
inkubiert und dann 15 min bei 2500 g abzentrifugiert. Diese 
Prozedur, im folgenden als „Aufreinigung" bezeichnet, wurde 
mit derselben Antikörper-Lösung noch viermal wiederholt, 
bis keine weitere Agglutination mit der Tn2-Mutante PS9021 
zu sehen war. Zum Testen der Agglutinationsfähigkeit wurden 
10 µ1 der aufgereinigten Antikörper-Suspension (,,aufgerei­
nigte AK") mit 5 µl einer gewaschenen, exponentiell gewach­
senen Zellsuspension (ca. 108 Zellen/ml) auf einem Objektträ­
ger gemischt und 2 min bei Raumtemperatur geschwenkt. Die 
Intensität der Agglutination wurde visuell, gegebenenfalls 
unter dem Binokular, bewertet. 
Temperaturabhängige Pathogenitätstests des Wildtyps wur­
den auf Buschbohnenblättern durchgeführt (Phaseolus vulga­
ris cv. 'Red Kidney'), wobei Kulturen von P. syringae Stamm 
R32 verwendet wurden, die bei Intervallen von 1 °C bei Tem­
peraturen von 20 bis 37 °C gewachsen waren. Vor Inokulation 
der Pflanzen wurden die Bakterien in frischem Medium (Ver­
dünnung 1:20) bei gleicher Temperatur verdünnt. Die Bakte­
rien wurden mit Hilfe einer Subkutanspritze und Kanüle in die 
Blattunterseite von Bohnenblättern inokuliert. 
Ergebnisse 
Antikörper wurden gegen ganze Zellen von P. syringae 
Stamm R32 in Kaninchen erzeugt, um Unterschiede zwischen 
der Tn2-Mutante PS9021 und dem Wildtyp in antigenischen 
Determinanten ihrer Zelloberflächen identifizieren zu kön­
nen. Unspezifische Agglutination wurde dadurch ausgeschlos­
sen, daß ein entsprechendes Präimmunitäts-Antiserum „zero 
AK" eingesetzt wurde, bei dem weder mit dem Wildtyp noch 
mit der Mutante eine Agglutination sichtbar war. Um festzu­
stellen, ob während der Aufreinigung eine unspezifische 
Agglutination durch das Freisetzen von Agglutininen aus der 
Mutante PS9021 stattfindet, wurde „zero AK" mit der Mutan­
ten PS9021 inkubiert. Der so erhaltene Überstand aggluti­
nierte den Wildtyp P. syringae Stamm R32 nicht. Nur das 
aufgereinigte Serum wies eine hohe Spezifität gegen den Wild­
typ P. syringae Stamm R32 auf. Dieses Ergebnis zeigt, daß die 
Immunisierung gegen P. syringae Stamm R32 erfolgreich war. 
Die nach der „Aufreinigung" mit der Mutante PS9021 erhalte­
nen Antikörper agglutinierten nur noch den Wildtyp P. syrin­
gae Stamm R32 bei einem Titer von 1:10 des ursprünglichen 
Blutvolumens. Da die Mutante PS9021 nicht mehr bohnenpa­
thogen ist, wurde gefolgert, daß diese „aufgereinigten AK" 
Pathogenitätsfaktoren von P. syringae Stamm R32 erkennen, 
die größtenteils an der Zelloberfläche der Bakterien gelagert 
sind (Abb. 1). 
Bei Kultivierung von P. syringae Stamm R32 bei einer 
Temperatur von 31 °C oder darüber wurde keine Agglutina­
tion mit den „aufgereinigten AK" festgestellt, wohingegen die 
Zellen bei Temperaturen von 20 bis 30 °C von den „aufgerei­
nigten AK" agglutiniert wurden. Für Untersuchungen, ob es 
eine temperaturabhängige Symptomausprägung bei Bohnen­
blättern gibt, wurden Zellen von P. syringae Stamm R32 bei 
Temperaturen von 31 °C oder darüber kultiviert. Es zeigte 
sich, daß die damit verursachten Symptome viel schwächer 
ausgeprägt waren als die, die Bakterien verursachen, wenn sie 
bei 20 °C kultiviert worden sind. 
DNA-DNA-Hybridisierungsstudien haben gezeigt, daß die 
pathogenitätsrelevanten DNA-Sequenzen von P. syringae 
Stamm R32, die in pOSU3105 kloniert wurden, homolog mit 
DNA-Abschnitten anderer bohnenpathogener Pseudomona­
den sind (M1LLS et al., 1987). Um festzustellen, ob diese 
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Abb. 1. Agglutination des Wildtyps P. syringäc Stamm R32 (AJ und 
der Tn_2-Mutante PS9021 (B). Nach der Immunisierung der Kanin­
chen wurden die Antikörper (AK) wie unter Material und Methoden 
beschrieben aufgereinigt. 10 ftl der „aufgereinigten AK" wurden mit 
5 µl exponentiell gewachsener Bakteriensuspension (ca. 108 Zellen 
1111-1) auf einem Objektträger verrührt und 2 min bei Raumtemperatur
geschüttelt. Die Intensität (Titer) der Agglutination wurde vor einem 
dunklen Hintergrund visuell geprüft. 
DNA-Sequenz bei anderen, weniger eng verwandten phytopa­
thogenen Pseudomonaden verbreitet ist, wurde DNA aus 
verschiedenen phytopathogenen und nichtphytopathogenen 
Pseudomonaden isoliert und mit pOSU3105 hybridisiert 
(Abb. 2). Es wurde versucht, die Intensität der Hybridisie­
rungssignale (Grad der Homologie) mit dem Titer aus „aufge­
reinigtem AK" zu korrelieren. Die Ergebnisse zeigten beim 
verwendeten Testsortiment eine positive Korrelation zwischen 
dem Grad der DNA-Homologie und dem Titer der „aufgerei­
nigten AK" bei jedem einzelnen Pseudomonas-Stamm 
(Tab. 2). Um unspezifische Agglutination bei den verwende­
ten Pseudomonaden-Tsolaten auszuschließen, wurden alle 
Bakterien anfangs mit „zero AK" auf Agglutination getestet, 
wobei keine unspezifische Agglutination feststellbar war. 
Diskussion 
Antikörper wurden aufgereinigt, die spezifisch Zelloberflä­
chenkomponenten des pathogenen Wildtyps P. syringae 
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Stamm R32 erkennen, aber nicht mehr die nichtpathogene 
Mutante (PS9021) agglutinieren können. Dieses Ergebnis 
läßt vermuten, daß die Tnl-Insertion in PS9021 ein Genpro­
dukt inaktiviert, das für die Pathogenität der Bakterien an 
Bohnenpflanzen wichtig ist oder die Expression eines ande­
ren Genprodukts reguliert, das an der Zelloberfläche von P. 
syringae Stamm R32 existiert. Die Tatsache, daß P. syringae 
Stamm R32 bei 31 °C oder höheren Temperaturen kultiviert, 
nicht mit „aufgereinigtem AK" agglutiniert, war ein unvor­
hersehbares Ergebnis. Der Grund hierfür ist unklar, könnte 
aber zurückzuführen sein auf 1. eine temperaturabhängige 
Synthese von Zelloberflächenkomponenten, 2. den Umstand, 
daß die Komponenten bei den höheren Temperaturen nicht 
ausreichend in die Zelloberfläche eingeschlossen werden, 
oder 3. eine hitzebedingte Modifikation der antigenischen 
Determinante. 
DNA-Homologie-Studien von einigen exemplarisch ausge­
wählten P. syringae-Isolaten, die auf Hybridisierung mit dem 
PS9021-DNA-Fragment untersucht wurden, zeigten, daß es 
eine Korrelation zwischen dem Titer der „aufgereinigten AK" 
und der DNA-Homologie gibt (Tab. 2). Die unterschiedliche 
Intensität der Hybridisierungssignale und der damit korre­
lierte Titer bei den getesteten Pseudomonas-Arten läßt darauf 
schließen, daß die pathogenitätsrelevanten Gene voneinander 
divergiert sind. Unterschiedliche Gene verändern die Amino­
säure-Zusammensetzung der Proteine und somü auch der 
Tab. 2. Beziehungen zwischen DNA-Homologie und Agglutinations­
intensität der aufgereinigten Antikörper 
Stamm Hybridisie- Titer der 
rung mit ,,aufgerei-
pOSU3105 nigten AK" 
P. syringae R32 + 1:10 
Pseudomonas aeruginosa 0 
P. syringae Pate! 12 + 1:10 
P. syringae Y30 + 1:10 
P. syringae SH14a ± 1:5 
P. syringae Pa129a 0 
P. syringae FY70-7b 0 
P. syringae pv. aptata Z841 + 1:10 
P. syringae pv. aptata Z83-la ± 1:5 
P. syringae pv. phaseolica JW86-15 0 
Y syringae pv. phaseolica Ro49d-R 0 
Isolierung und Anwendung der aufgcreinigten Antikörper sind bei 
Abb. 1 beschrieben. Die Hybridisierung der chromosomalen DNA 
mit der DNA-Probe p0SU3105 ist unter Abb. 2 beschrieben. 
Abb. 2. Optische Klassifizierung von Agglutination 
und DNA-DNA-Hybridisierung. Die Agglutination 
wurde wie unter Abb. l beschrieben durchgeführt.· 
Parallel zum jeweiligen Agglutinationstiter sind die 
korrespondierenden DNA-Hybridisationssignale abge­
bildet, wenn chromosomale DNA [a) 1 µg, b) 0,1 µg) 
mit der Probe pOSU3105 hybridisiert wurde. Die Stär­
ke der Hybridisierung wurde grob in stark (strong + ). 
mittel (medium ±) und nicht (none -) eingeteilt. 
Titer 1:10 1:5 
Nachtichtenbl. Deut. Pflanzenschutzd. (Braunschweig) 42. 1990 
Hybrid i soti on infensily 
Q b Q b Q b 
94 Mitteilung 
antigenen Determinanten . So ist eine verringerte Agglutina­
t ionsfähigkeit der „aufgereinigten AK" zu erklären .  
Da die Hybridisierungsstudien bei P. syringae e i ne  direkte 
Korrelat ion zwischen DNA-I lomologie und dem Titer der 
, ,aufgereinigten AK"  zeigten , stel l t  d ie  Antikörper-Agglutina­
t ion die einfachere und preiswertere Methode für den Nach­
weis stammspezifi scher bakterie l ler  l nfektionen von Pflanzen­
material dar . Bei dem hier beschriebenen Verfahren sind die 
polyklonalen Ant ikörper des Wi ldtyps so weit gegen die 
Mutante PS902 1 aufgerein igt worden , daß eine Anreicherung 
derjenigen Antikörper-Populationen stattfand ,  die nur noch 
pathogenitätsspezifische Oberflächendeterminanten erken­
nen . Dies ist ein erster Schritt h i n  zu pathogen i tätsspezifischen 
Ant ikörpern bzw . DNA-Sonden .  Die Arbeiten zur Isolierung 
spezifischer DNA-Sonden werden fortgesetzt . 
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Epidemisches Auftreten eines Echte.n Mehltaus an Toma­
ten in der DDR 
Im Jahre 1989 kam es in  der DDR zu e i nem epidemischen Auftreten 
eines Echten Mehl taup i lzes an Tomaten im Gewächshaus und im 
Fre i land ,  der bis 1 987/88 in unserem Anbaugebiet n icht  bekannt war . 
Als E rreger konnte der zu den Pseudoidien ( BLUMER , 1967) gehören­
den Echte Mehltaupi lz Oidium Iycopersicum CooKE et MASSEE,  
EMEND .  NoRDELOOS ( 1 989) nachgewiesen werden (NORDELOOS , 1989; 
BRAUN , 1990) . 
Über das erstmal ige Auftreten des gle ichen Mehltaus in den Nieder­
landen im J ahre 1 986 berichtet PATERNOTTE ( 1 988) . Im Gebiet in 
Orleans trat im J ah re 1 988 an Tomaten eine b is  dahin in Frankreich 
unbekannte Oidium-Art auf, bei der es sich mit größter Wahrschein­
l ichkeit um den gleichen Erreger wie in  den Niederlanden und der 
DDR gehandel t  haben dürfte . N ach BLANCARD ( 1988) war die Infek­
t ion von Tomatenpflanzen ausgegangen ,  die aus den Niederlanden 
importiert worden waren .  Die Erstbesch reibung des Erregers erfolgte 
im J ahre 1888 durch CooKE und MASSEE an Materia l  aus Austra l ien 
(CooKE , 1 888) . 
Die genaue Verbreitung dieses Mehltaupi lzes und die Ursachen 
se ines plötzl ichen epidemischen A uftretens sind bisher n icht  bekannt 
(AMANO, 1986) . 
Er verursacht das folgende Schadbi l d :  Auf den Tomatenblättern . 
vor allem auf der Oberseite , aber auch an den Stenge ln ,  entsteht  
zartes, wei ßes Myze l ,  das von e inze lnen Kolon ien ausgehend bald 
e inen dünnen, geschlossenen Überzug bildet. 
Es ist das typische Schadbi ld e i nes Echten Meh l taus ,  wie es zum 
Beisp ie l ,  verursacht von Erysiphe sp . , an  Gurken bekannt ist . 
Unter für den Erreger günstigen Bedingungen kann sich der Befa l l  
sehr  schnell im Bestand ausbreiten . Zum Beispie l waren in einer 
Gewächshausanlage mit hydroponischem Verfahren (Temperatur 1 6  
b i s  2 2  °C, rel . Luftfeuchtigkeit 7 0  b is  80 % ) zwei b i s  drei Tage nach 
Feststel lung der ersten befallenen Einzelpflanzen bere i ts 95 % des 
Bestandes erkrank t .  
In  feuchter Luft werden pro Kon id ienträger mehr  Konidien produ­
z iert als in trockener (BLUMER ,  1 967) . 
D ie  Hauptfruchtform (K leistothccicn) des Erregers wurde bisher 
nicht gefunden ,  so daß die zu 0. Iycopersicum gehörende Erysiphe­
Art noch unbekannt ist . Die Artbest immung des erstmals in  der DDR 
aufgetretenen O id i ums  erwies s i c h  a l s  problemati sch , d a  es keinem 
der bisher besch riebenen Oidium-Fu nde an Tomaten entsprach . 
Wie aus den Berichten über das Erstauftreten des Erregers in den 
Niederlanden (PATERNOTTE , 1 988) und in Frankreich (BLANCARD, 
1 988) hervorgeh t ,  bestand dort das gleiche Problem .  I n  beiden Fäl len  
konnte d ie  Art n icht  determiniert werden .  Letzteres wurde erst durch 
die Untersuchungen von B RAUN ( 1 987 und 1990) und NORDELOOS 
( 1 989) möglich . 
BRAUN ( 1987) hatte an bestimmten , in der Literatur  (z .  B .  B RAN­
DENBURGER,  1 985) für  Oidium lycopersicum angegebenen Merkmal en 
(Konidien kugelförmig) die Uns icherheit  der Artbeschre ibung er­
kannt .  
Bei der späteren Überprüfung erwies s ich das Typusmaterial für d ie  
Originalbeschre i bung dieser Art  als Gemisch zweier Pilze (CoOKE,  
] 888; NORDELOOS,  1 989) . 
Ei ner der Pilze entspricht dem neuerdings aufgetretenen Echten 
Mehl taupilz, der andere ist ein zufä l l ig mitanwesender, kettenbilden­
der Syprophyt mit k ugelförmigen Konidien.  CooKE und MASSEE 
hielten die Konidienträger des Saprophyten für zu Oidium gehörig 
und bezogen s ie deshalb in dessen Artbeschreibung mit ei n .  
N ach der Erstbeschre ibung von 0 .  Iycopersicum geriet d iese Art für 
lange Zeit in Vergessenheit oder ihr Name wurde , bedingt durch d ie  
verworrene Beschre ibung, für  kettenbi ldende Oidium-Arten falsch 
gedeutet .  
NoRDELOOS ( 1 989) nahm desha lb un ter  Beibehaltung des ursprüngl i ­
chen Namens e ine neue Artbesch re ibung vor. 
Auf der Grunmdlage dieser Neubesch reibung und e igener Untersu­
chungen an Mater ia l  aus der DDR gibt BRAUN ( 1 990) die folgende 
Beschreibung: 
Myzel wei ß ,  beidseit ig an B lättern , bevorzugt auf  der Oberse i te ,  
auch am Stenge l ,  i n  Flecken oder zerstreut ;  Hyphen farb los, septiert , 
verzweigt , 2 b is 8 µm brei t ;  Appressorien nippelförmig b is  gelappt,  
e inze ln  oder i n  Paaren ,  ca .  3 bis 9 µm bre i t ,  (Abb. a) ,  Konidienträger 
aufrecht, ca. 50 bis L I O µm lang, Fußzei len zylindrisch , 25 (35) bis 50 
(75) x 6 bis 12 µm , gefolgt von l b is 2 kürzeren Zellen , manchmal in
der Mitte etwas angeschwollen und an  den Spetcn schwach einge­
schnürt (Abb. b); Konidien einze ln  entstehend (Pseudoidi um ! ) ,  selte­
ner in  sehr kurzen Ketten , ellipsoid-e iförmig bis tonnenförmig, ohne 
Fibrosinkörpcr ,  (20) 28 x 45 (50) x ( 1 3)  1 5  bis 20 (28) µm (Abb . c) ; 
Keimschläuche dem Konid ienende oder e iner Se i te entspringend . ca . 
40 bis 60 x 4 bis 6 µm,  gerade , gebogen bis gedreht ,  oft zum Scheitel 
verbreitert ( abb. d) . 
An Tomaten können auch andere Echte Mehltaupi lze auftreten . 
I n  warmen, ariden Gebieten Europas (vor allem Süd- bis Südosteu­
ropas) , Asiens ,  Afri kas und Amerikas (südl iche Tei l e  der USA bis 
Südamerika) kommt Leveillula taurica ( LE:v . )  ARN .  vor (AMANO , 
1 986) . 
Auch bei d iesem Erreger entstehen d ie Kon id ien  wie bei den 
Pseudoidien einzeln auf den Konidienträgern , aber s ie s ind erheblich 
größer als bei 0. Iycopersicum (ca . 30 bis 80 x /9/ 12  bis 22/28/ µm) ,  
ap ikal  zugespitzt und charakteris i tsch lanzettl ich ( B LUMER , 1 967 ; 
B RAUN ,  1987) . Im Untersch ied zu 0. Iycopersicum, das nur oberfläch­
l iches Myzel b i ldet , wächst L. taurica auch intramatri ka l .  l n  der Regel 
entstehen die Konid ienträger aus dem intramatri ka len Myzel und 
Nachrichtenbl .  Deut .  Pnanzenschutzd . (B raunschweig) 42. 1 990 
